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RESUMO 
Revisão dos conhecimentos atuais sobre a Síndrome de Imu- 
nodeficiência Adquirida. São destacados os aspectos históricos, 
imunolõgicos, clínicos, laboratoriais e preventivos da doença, 
principalmente no que tange äs peculiaridades encontradas na 
infância, particularmente no período perinatal. São ainda apre- 
sentados 5 casos de gestantes infectadas pelo HIV, atendidas na 
Maternidade Carmela Dutra, no período 1987/l988, cujos recém- 
nascidos apresentaram sorologia positiva para o HIV. Um deles 
faleceu com 4 meses, apõs exibir múltiplas infecções. Dos de- 
mais não se sabe a evolução, pois perdeu-se o contato com os 
mesmos.
ABSTRACT 
The authors present a review of what we know today about 
the Acquired Immunedeficiency Syndrome. The historical, 
immunologic, clinical and laboratory aspects of the disease are 
emphasized, mainly in what has to do with the peculiarities 
found in childhood, especially in perinatal period. They also 
present 5 cases of infected pregnant women by HIV who were 
attended at Maternidade Carmela Dutra in the period of 
1987/1988. The newborn infants showed positive sorology for 
the HIV. One of them died when he was 4 months old, after 
showing several infections. They don't know about the 
evolution because they lost contact with the other cases.
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INTRODUÇAO 
No final de 1979 e início de 1980, dois médicos de Los 
Angeles, Joel Weisman e Michael Gottlieb, tiveram a sua atenção 
voltada, quase que simultaneamente, para os estranhos quadros 
clínicos de seus pacientes. Estes apresentavam processos mõrbi- 
dos, de natureza oportunista, que envolviam, quase que exclu- 
sivamente, indivíduos portadores de desordens imunolõgicas. Sua 
evolução era extremamente prolongada, com piora progressiva, e 
os exames revelavam intensa deficiência do sistema imune. Es- 
tudos epidemiológicos revelaram somente um aspecto em comum en- 
. _ . _ 18 25 39 tre esses individuos: eram todos homossexuais. ' ' 
Esses casos foram relatados ao CDC (Centers for Diasase 
Control) que, apõs reinvestigã-los, divulgou os primeiros re- 
sultados oficiais desse estudo em O5/06/8l. Alëm do relato dos 
casos, sugeriu a possibilidade de que houvesse relação entre as 
doenças observadas e a homossexualidade. Gottlieb admitia tra- 
tar-se de uma nova imunodeficiência celular adquirida.25 Em 
1982, ficou evidente que a nova doença nao atingia somente ho 
mossexuais; haviam sido relatados casos em haitianos residen-
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tes nos EUA, a maioria dos quais eram homens não homossexuais e 
mulheres, principalmente prostitutas que haviam tido relaçoes 
. . 25 com homens bissexuais. 
Posteriormente, vieram as primeiras observações de trans- 
missão parenteral da síndrome, com a caracterização de mais 
grupos de risco: viciados em drogas de administração endoveno- 
sa, indivíduos submetidos a transfusoes de sangue, hemofílicos 
e crianças, filhas de pais com AIDS.25 
A medicina estava frente a uma nova doença ou síndrome, e 
não exclusiva de homossexuais. Assim sendo, a denominação, ini- 
cialmente mais popular, GRID (Gay-related ' Immunodeficiency) 
presisava ser substituída por outra mais apropriada e correta 
que fosse razoavelmente descnüüxa sem ser pejorativa. Donald 
Armstrong, chefe do serviço de moléstias infecciosas do NEW 
YORK'S MEMORIAL SLOAN CÂNCER CENTER, foi quem, pela primeira 
vez, sugeriu o nome AIDS (Acquired Immunodefiency SyndromeL 
pelo qual esta doença passou a ser conhecida.25 
Inicialmente havia alguma relutância em se aceitar AIDS 
em crianças como uma imunodeficiência distinta com etiologia 
idêntica àquela síndrome do adulto. Esta relutância era devi- 
da ã falta de testes específicos para o diagnóstico eaâs difi- 
culdades em diferenciar imunodeficiências primárias de imuno- 
deficiências adquiridas. 
Ã medida que novos casos foram sendo relatados, e que ob- 
servações no sentido de esclarecer estes pontos foram sendo<ks- 
critas, tornou-se indubitãvel que uma nova entidade clínica, 
com características muito semelhantes àquelas encontradas em 
adultos com AIDS, acometia também crianças de diversas faixas 
etárias.
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Os testes diagnõsticos específicos, mais recentemente,vie- 
ram enfatizar essas suposições e passou-se, então, a admitir 
que, como no adulto, as crianças também poderiam ser acometidas 
~ , ~ pelo HIV e que a AIDS seria a expressao maxima dessa infecçao. 
Até 1982, o número de casos pediátricos de AIDS descritos 
era pequeno. A partir de então, os relatos da literatura têm 
sido crescentes. Isto é ainda mais evidente quando se trata de 
casos adquiridos no período perinatal. 
Muitas pesquisas, na busca de um tratamento eficaz para a 
cura absoluta da síndrome, têm sido realizadas. Entretanto,ape- 
sar dos progressos já alcançados, não foi demonstrado nenhuma 
forma de cura da moléstia. Fatal em 100% dos casos, até o mo- 
mento, sõ é possível enfrentá-la com medidas preventivas, que 
devem ser exaustivamente preconizadas para que se possa evitar 
a contaminação de novas crianças. 
Atualmente, já estao bem definidas as alteraçoes e mani 
festações observadas em crianças com AIDS. Todavia, a forma 
de contágio e as medidas que devem ser tomadas para se evitar 
a disseminação progressiva da doença são ainda muito discutí- 
veis, e os relatos são contraditórios. 
Embora seja sensível o avanço observado na compreensão dos 
aspectos da AIDS, muitas lacunas ainda existem, algumas delas 
relacionadas a aspectos significativamente importantes, para 
uma abordagem mais adequada dessa epidemia. 
A necessidade de maiores informações a respeito de carac- 
terísticas peculiares âs crianças, bem como a adoçao imediata 
de medidas profiláticas e condutas diante de pacientes já afe- 
tados, nos chamou a atenção e nos motivou â realização de um 
trabalho que pudesse trazer contribuições para o problema da
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AIDS. 
O presente trabalho tem por objetivo esclarecer alguns 
pontos polêmicos, particularmente no que se refere â transmis- 
são perinatal e diagnõstico da doença, com a intenção de somar 
conhecimentos ãqueles já existentes, chamando a atençao dos 
profissionais de saúde, em especial dos pediatras, para a im- 
portância do diagnóstico, bem como para a detecçao de fatores 
epidemiológicos e, principalmente, o conhecimento de medidas 
profilãticas. 
Para concretização dos objetivos foi realizada uma revi- 
são bibliográfica sobre AIDS. Foram pesquisados todas as pu- 
blicaçoes, sobre o assunto, dos últimos 5 anos, e selecionadas 
aquelas que se referiam â síndrome em crianças, e ainda, outros 
que auxiliaram na dissertação das características peculiares ã 
esta síndrome. Procurou-se extrair das publicações estudadas 
o maior número de informaçoes, com intuito de incrementar o 
espectro de conhecimentos. 
Realizou-se, também, junto ã Maternidade Carmela Dutra, 
trabalho prospectivo, no período 1987/1988. Neste período foram 
diagnosticados 4 casos de crianças com sorologia positiva para 
o HIV, nascidos de mães igualmente soropositivas.
'
CAPITULO I 
SÍNDROME DE IMUNODEFICIÊNCIA ADQUIRIDA 
l. Epidemiologia 
Desde a descriçao inicial da doença, e principalmente após 
as primeiras evidências de tratar-se de processo infecto-conta- 
gioso, exaustivas pesquisas foram empreendidas na busca do 
agente etiológico. As suspeitas logo se dirigiram para os ví- 
rus,em particular os retrovírus, pela sua associação com doen- 
ças neoplãsicas, imunossupressao e infecçoes oportunísticas em 
animais. 
Numa fase inicial das investigações foram propostas algu- 
mas hipóteses, dentre elas as infecções por vários agentes,iso- 
lados ou combinados, como possíveis responsáveis pela moléstia, 
entre outras: Citomegalovírus, Vírus de Epstein Barr, Adeno- 
vírus, Vírus da Hepatite. Sabe-se que a infecçao por esses 
agentes simulam muitos aspectos clínicos e algumas anormalida- 
des imunolõgicas presentes na AIDS. Porém, não se encontraram 
evidências que justificassem essa hipótese. Nao está claro, no 
entanto, se alguns desses agentes podem desempenhar um certo
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papel como co-fator no desenvolvimento ou na manutenção da sín- 
. . ~ . z . 25, 41 drome apos a infecçao primaria. 
O primeiro anúncio de isolamento de um retrovírus de mate- 
riais de pacientes com suspeita de AIDS foi feito pelo Profes- 
sor Jean-Luc Montagnier do Instituto Pauster de Paris, que o 
v . 
, _ 4 denominou LAV (Lymphadenopathy-Associted Virus).2" ¿5' 3l' l 
Ao mesmo tempo, Robert C. Gallo da National Câncer Insti- 
tute anunciou o isolamento de um retrovírus denominado HTLV-III 
« 25 (Human T-Cell Virus). 
Atualmente, sabe-se que, embora as siglas sejam diferen- 
tes, os agentes virais isolados naquela oportunidade eram os 
mesmos. 
Em maio de 1986, o Comitê Internacional de Taxionomia dos 
vírus recomendou a denominação de HIV (Human Imunodeficiency Vi- 
rus), de acordo com o critério do Comitê para o estabelecimento 
. . . 34 de uma nomenclatura internacional uniforme. 
Recentemente, isolaram-se muitas cepas diferentes de HIV. 
Algumas são apenas ligeiramente diferentes entre si; outras po- 
dem ser amplamente diferentes. A maioria das cepas diferem no 
envoltõrio viral, a primeira parte do vírus que ë reconhecida 
pelo sistema imunológico. O HIV parece ter a habilidade de mu- 
dar rapidamente a estrutura genética dessas proteínas externas 
e, assim, escapar de ser reconhecido pelo sistema imunológico. 
Os levantamentos estatísticos sobre a AIDS, nos vários paí- 
ses, têm demonstrado que cerca de 2% dos doentes se encontranlna 
_ _ . _- . 16 faixa etaria pediatrica. 
No Brasil, no período compreendido entre 1982 e meados de 
1988, foram divulgados, pela divisão nacional de DST/AIDS, 126
casos de AIDS em crianças menores de 15 anos. Verifica-se,
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na 
tabela o total de casos divididos de acordo com o grupo etã- 
. 40 rlO. 
TABELA I 
Número e percentual de casos de AIDS em menores de l5 anos de 
__ * idade, divididos por grupo etario - Brâsi1, 1983-1988. 
Grupo etária (anos) NÇ de casos % 
Menor de Ol 29 
Ol a O4 37 
O5 a O9 32 





TOTAL 126 3,1 
FONTE: Divisão Nacional de DST/AIDS - Serviço de Epidemiologia 
Tem-se observado uma tendência ao aumento do número de ca- 
sos de AIDS por transmissão perinatal nos últimos anos (figu- 
ra l). 
*l988 - Dados preliminares até a semana 30, terminada em 30/07.
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FONTE: Divisão Nacional de DST/AIDS - Serviço de Epidemiologia. 
FIGURA l - Tendência temporal da distribuição percentual das 
categorias de transmissão dos casos de AIDS - Brasil, 
1982 - O7/1988. 
Entre 1982 e 1984, não foi notificado nenhum caso de 
transmissão perinatal no Brasil. Todavia, entre 1985 e l987,fo- 
ram comunicados 24 casos (28,6%), perfazendo um total de 39 ca- 
sos até a última semana de julho de 1988, sendo que 22 eram do 
sexo masculino (0,6%) e 17 eram do feminino (0,4%). Na tabela 
II, verifica-se a distribuição entre o número e percentual de 
casos de AIDS em menores de 15 anos de idade.
TABELA II
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Número e percentual de casos de AIDS em menores de 15 anos de 
idade segundo período de diagnõstico e categoria de transmis- 





1982-1984 1985-1937 1988 até ültbna 
semana infornada 



















































Total 8 (õ,3›2 84 (ôõ,7)2 34 (27,o)2 
FONTE: Divisão Nacional de DST/AIDS - Serviço de Epidemiologia. 
(1) Caso e/ou categoria não investigada 
Transmissão investigada sem, entretanto, ser carac- 
terizada ou outra categoria definida na investiga- 
ção. 
(2) Distribuiçao proporcional por período de diagnóstico 
Admite-se que a transmissão perinatal ê a 49 em ordem de 
. - . . 39 importancia, com 1% dos casos, como se observa na Figura 2. 
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FONTE: Divisão Nacional de DST/AIDS - Serviço de Epidimiologia. 
FIGURA 2 - Distribuição percentual dos casos acumulados de AIDS 
segundo categoria de transmissão - Brasil, l982 - 
1988.* 
2. Agressão lmunolõgica 
A característica básica da AIDS ê uma profunda, permanente
~ e progressiva alteraçao da imunidade. 
A patogenia desta síndrome reside no linfotropismo que pos- 
sue o HIV, que se traduz em efeito citopãtico sobre os linfõci- 
tos.3l Em decorrência, a alteração laboratorial mais pronta- 
mente detectada na AIDS ê uma linfopenia. Entretanto, essa que- 




da do número total de linfócitos não reflete acometimento in- 
discriminado de todas as subpopulaçóes linfocitãrias. Os linfó- 
citos B apresentam-se em números normais e, dentre os linfóci- 
tos T, uma única subpopulação é afetada, a dos linfócitos T au- 
xiliares oukelper-inducer (T4).27 Estes são assim definidos por 
possuírem, assim como as outras subpopulaçóes linfocitârias, um 
antígeno de membrana exclusivo e reconhecível por anticorpos 
monoclonais específicos, o OKT4 e Leu 3.10' 18' 27 Isso expli- 
ca o linfotropismo e o comprometimento quantitativo e qualita- 
tivo seletivo das células T4.39 
Acredita-se que os marcadores de superfície dos linfócitos 
. lO,27,35 T4 desempenham papel de receptores do HIV (nx£pUnes(IM). 
A fusão do involtório viral com a membrana celular dã início ã 
penetração e, através da enzima transcriptase reversa, permite 
_ . . - 10, 16, 35 ao microorganismo integrar-se ao DNA da celula. Esta 
enzima, presente em todos os retrovírus, transforma o RNA viral 
no DNA da célula parasitada, ou seja, converte o RNA viral no 
DNA da célula. Uma vez dentro da célula linfóide, haverá proli- 
feração viral, morte celular, liberação de partículas virais 
livres, infecção de outras células e repetição do ciclo.35 
A destruiçao das células T4 provoca graves prejuízos no 
sistema imune, uma vez que esta é a célula chave do mecanismo 
imunológico. As células T4 infectadas vão ter suas funções to- 
talmente prejudicadas. O déficit funcional dos linfócitos T 
helper é bem caracterizado, tanto "in vivo" quanto "in vitro"?7 
"In vivo" manifesta-se por maior susceptibilidade ao desenvol- 
vimento de neoplasias, o desenvolvimento de infecções oportu- 
nísticas e uma resposta diminuída a testes cutâneos que visam 
a avaliar a capacidade do organismo de elaborar uma reaçao de 
. . . . . 2 . hipersensibilidade retardada eficaz. 7 Praticamente todas as
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medidas utilizadas para avaliar as funçoes das células T, "in 
vitro", mostram valores inferiores aos observados em indivíduos 
. 27 . . . ~ . _ . normais. Observa-se diminuiçao da resposta proliferativalin- 
,.... ‹, ~ focitária, diminuiçao da citotoxicidade especifica e nao espe 
cífica, diminuição da resposta a estímulos específicos, redu- 
çao na capacidade de fornecer auxílio aos linfócitos B. 
Estas alterações das células T-helper e a normalidade que 
prevalece na função supressora do sistema imune levariam a su- 
por acentuada diminuiçao na produçao da imunoglobulinas nos 
portadores de AIDS. Paradoxalmente ocorre que essas substân- 
cias sao encontradas em níveis elevados no sangue de pacientes 
aidéticos. Isto se deve ã chamada ativação policlonal de linfó- 
citos B (APB) que vai ativar, simultaneamente, vários clones 
de linfócitos B de diferentes especificidades, intensificando, 
assim, a síntese de imunoglobulinas e a produção de anticorpos 
específicos, incluindo hetero e auto-anticorpos. Supõe-se que 
esse estado de APB seria induzido por infecçoes oportunistas 
por vírus dotados de propriedades de APB ou pelo próprio vírus 
da AIDS, que teria a mesma propriedade de induçao. 
Existe um equilíbrio entre linfócitos T-helper e T-supres- 
sor,2 que é dado pelo índice helper/supressor (T4/T8),o qual em 
condições de normalidade, é de 2/l, ou seja, maior que l.25 Na 
AIDS este índice é nenor que l e tende ä inversão. Essa inversão não é pa- 
togncncmica, podendo ocorrer em outras infecçoes virais,‹xmno na hepatite B, 
varicela e aquelas causadas pelo Citomegalovírus - CMV e Epstein Carr 
vírus - EBV2' 31' 44. É possível se fazer uma distinção entre AIDS 
e infecção viral que esteja causando a inversão da relação T4/ 
T8. Na AIDS esse fenómeno é atribuído ao T4, e é onde também são 
observados os níveis mais baixos dessa subpopulaçao linfoci- 
tãria.3l' 44 Enquanto que nas infecções pelo CMV e EBV esse
l3 
fenômeno se dã por aumento do número de linfócitos T8, que ocor- 
. 44 re na resposta imune normal. 
Na AIDS, o índice helper/supressor ê comumente inferior a 
0,5, chegando, às vezes, a menos de 0,l.25 
Para que um indivíduo desenvolva AIDS são necessárias, na 
maioria das vezes, a coexistência de fatores predisponentes que 
estão relacionados ã exposição antigênica repetida, que,por sua 
vez, altera o sistema imune por exposição a multiplas substân- 
cias e microorganismos capazes de reduzir a capacidade de res- 
posta do sistema imunolõgico.27 
Na realidade, a exposição antigênica repetida pode causar 
^ 1' . ~ . uma imunodeficiencia celular subclinica nao progressiva, na 
qual o indivíduo pode estar assintomâtico e não desenvolver do- 
ença clinicamente aparente, porém está susceptível â açao de 
. 27 patogenos. 
Está bem definido que a exposição repetida e prolongada 
acarreta sobrecarga viral, o que deve ser evitado, pois certa- 
mente seria mais um fator a influenciar negativamente na evo- 
luçao da doença.7' 8 
A utilização constante e prolongada de hemoderivados e as 
politransfusões podem, também, se inserir na hipótese de expo- 
. . - . . . 27 siçao antigenica repetida como fator predisponente. 
Mais recentemente tem sido suspeitado, por alguns autores, 
que ausência de novos contatos com o vírus poderia reverter o 
quadro, ou pelo menos impedir a evolução para AIDS.
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3. Manifestações Clínicas 
Em crianças, os sintomas clínicos da AIDS surgem mais pre- 
cocemente, quando comparados aos adultos com a mesma síndrome. 
Usualmente até os 18 meses de vida,2l porém, com mais fre- 
qüência, aos, 3 meses de idade, em caso de infecção adquirida 
no período perinatal; ou 4 a 5 meses apõs contaminação em ou- 
tra época. Muito provavelmente devido ã imaturidade imunolõgi- 
ca. 
~ 1 ›¢ ^' . As manifestaçoes clinicas iniciais da sindrome sao ines 
pecíficas e incaracterísticas, predominando sinais gerais.49> 
Dentre estas, o retardo do desenvolvimento, déficit pondero- 
estatural, febre indeterminada, linfoadenópatia, hepatoespleno- 
. . _. ~ . lz8,9,2l,30 megalia e diarreia prolongada sao os mais observados. 
O sintoma clínico mais consistente encontrado, na grande 
maioria dos pacientes até então estudados, é o severo atraso do 
desenvolvimento.43 
Nos primeiros meses de vida é preciso que sejam descarta- 
das infecções congênitas como toxoplasmose, citomegalia, her- 
pes, que freqüentemente se manifestam de forma muito semelhante 
àqueles sintomas observados numa fase inicial da síndrome. Es- 
se fato vem a dificultar o diagnõstico da AIDS nesta etapa da 
vida.16 
Devido ã depressão da resposta imunitãria, muitas das ma- 
nifestações clínicas da AIDS dependem da presença de infecções 
..., ~ oportunistas ou sao relacionadas a infecçoes específicas. 
O espectro de infecções oportunistas em crianças com AIDS 
é essencialmente similar a dos adultos com a doença, segundo 
alguns autores.2l
l5 
As infecções oportunistas mais comumente encontradas em 
crianças aidëticas são aquelas causadas pelo Pnamwcysticmrinig 
Candida albicans, Citomegalovirusou outras herpes xfiroses. 
No quadro I estão relacionadas doenças e agentes causais 
que mais freqüentemente acometem pacientes pediátricos. 
QUADRO I 



























Candidíase oral, esofâgica, anal 
Candidíase disseminada 
Candidíase pulmonar 
Meningite, Pneumonia, Forma dis- 
seminada 
Histoplasmose, Forma disseminada 
Aspergilose pulmonar 
Forma disseminada, Intestinal, 
Pneumonia 
Forma pulmonar, Miliar, Meningite 
Doença disseminada, Pneumonia 
Encefalite, Miocardite, Retinite 
Oral, Genital, Perinial e dissemi- 
nado 
Dos 307 casos pediãtricos estudados em 1985 por Rogers et 
alii, pneumonia por Pneumocysti carinii foi a infecçao opormnús- 
tarmús ammm, ocorrendo em 53% das crianças; 45% tiveram outras 
moléstias infecciosas, sendo pneumonite linfõide intersticiaL 
esofagite por Candida e infecção disseminada por Ciumwgahnñrus 
as mais comuns. E 50% das crianças tinham duas ou mais infec-
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çoes associadas. 
A Candida albicans ê o agente encontrado em todos os casos 
42 . - . . ~ da AIDS, quer seja em decorrencia da imunossupressao ou uma 
conseqüência de antibioticoterapia. Na absoluta maioria das ve- 
zes, apresenta-se como omxüdíaaaoral, que nao raramente está 
associada â esofagite. 
Das l4 crianças com características clínicas e laborato- 
riais de AIDS estudadas por Scott et alii (l984), l2 pacientes 
(85,6%) apresentavam candidíase persistente (era tratada efi- 
cazmente, mas retornava com suspensão do tratamento), e, des- 
_ ~ - 43 tas, 3 tinham extensao para o esofago. Neste mesmo trabalho, 
constatou-se que pneumonia causada pelo P. carínii e a causada 
pelo Citomegalovirus foram as infecçoes oportunistas com maior 
freqüência nas crianças. 
E importante ressaltar 3 particularidades existentes na 
expressão clínica da AIDS prõprias aos pacientes pediátricos: 
o comprometimento pulmonar, neurológico e cardiovascular, dis- 
tintas do que ê habitualmente verificado no adulto. 
a) Comprometimentos pulmonar: 
A maior morbidade e mortalidade da AIDS em crianças as- 
socia-se ao comprometimento pulmonar.49 O aparelho respirató- 
rio ê geralmente o mais acometido pelas infecçoes oportunistas. 
Scott et alii concluíram, apõs estudos de l4 crianças ai- 
dëticas, que pneumonia causada por Pneumocystí carinii ou por 
Citomegalovirus ë a infecçao oportunista mais freqüentemente 
4 . . . encontrada. 3 Todavia, o mais freqüente envolvimento pulmonar 
em crianças com AIDS ê uma doença intersticial que conduz a um 
bloqueio alveolo-capilar progressivo, denominada hiperplasia
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linfóide pulmonar49. Caracteriza-se por desconforto respirató- 
.-.. .. f rio de evoluçao insiodiosa, hipoxemia e ausencia de ruidos ad 
ventícios. 
A etiologia dessa resposta linfõide exagerada ê controver- 
tida. Alguns autores sugerem que um ou mais agentes responsá- 
veis pela grande variedade de infecções que acometem os pacien- 
tes com AIDS seriam por si capazes de justificar tais altera- 
çoes. Especulam, ainda, que o virus Epstein Barr e o agente 
. . . . . 49 que inicia esse processo proliferativo . 
Outros pesquisadores, porém, defendem a possibilidade da 
hiperplasia linfõide pulmonar ser causada pelo próprio vírus 
HIv.l6' 42 
b) Comprometimento neurológico: 
Manifestações neurológicas vêm assumindo maior importân- 
cia ã medida que mais crianças vêm sendo acompanhadas por 
. . 36 maior periodo de tempo. 
Sinais neurológicos são, em grande parte dos casos, detec- 
tados precocemente, podendo até serem os primeiros sinais de 
doença.30 Essas manifestações podem estar relacionadas tanto 
ã infecção do Sistema nervoso central (SNC) pelo HIV3O como às 
infecções oportunistas3O ou neoplasias.42 
Existem trabalhos que sugerem ser o cérebro um importante 
local de replicação do HIV42' 48. Porém, ainda não está defini- 
do o caminho que o vírus percorre para atingir o SNC. 
Especula-se que monócitos infectados sejam os responsáveis 
pela infecção do SNC e por todo o comprometimento maciço deste 
sistema no aidêticolõ' 48. No entanto, ë totalmente desco- 
nhecido o mecanismo pelo qual o vírus desenvolve seu poten-
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cial patogénico no interior do SNC46. 
Das alterações neurológicas encontradas em crianças, e en- 
cefalopatia progressiva é a mas comum e está relacionada ã in- 
fecçao direta do SNC pelo HIV49. 
Epstein et alii (1986) estudaram 36 crianças com AIDS já 
manifesta a portadoras da infecção, porém, assintomãticas. Des- 
. . . 36 tas, 20 crianças apresentaram encefalopatia progressiva , do- 
ença que se manifesta clinicamente por retardo no desenvolvi- 
. 49 mento neuro-psico-motor . 
Muitas crianças têm também atrofia cerebral, processo esse 
relacionado ã desmielinização e cuja expressão clínica é a de- 
mência, que as crianças, nas fases mais avançadas da AIDS, ma- 
nifestam. 
As doenças neurológicas de etiologia infecciosa mais fre- 
qüentemente encontradas são: encefalites por Toxoplasma gondií, 
meningites por fungos (Cryptococcus neoƒormans e Candida sp), 
meningoencefalites virais (Citomegalovirus, Herpes e outros); e 
. . . . 42 meningites por Mycobacterwum tuberculoszs . 
O agente infeccioso mais freqüente do grupo neurológico é 
o Toxoplasma gondíi, que descreve uma síndrome clínica em geral 
causadora de acometimento de evolução incidiosa. Caracteriza- 
se por lesões focais em graus variados e é acompanhada de cri- 
ses convulsivas e cefaléia, que faz diagnóstico diferencial com 
linfoma. As lesões provocadas pelo toxoplasma visualizadas a- 
través da tomografia computadorizada de crânio são caracterís- 
ticas30. 
Uma segunda síndrome clínica, caracterizada pela presença 
de sinais meníngeos e cefaléia, em geral de instalaçao abrupta, 
e que ocorre predominantemente, é a neurocriptococose. A in-
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fecção do SNC pelo Cryptococcus neoƒormans é a segunda molés- 
tia infeciosa mais freqüente. 
O Ciumwgahxñrus parece ser o responsável pelo quadro de 
demência subaguda progressiva descrita entre as principais sín- 
dromes neurolõgicas. Todavia, 0 Cíumwgahwirus raramente é i- 
solado do líquido cefalorraquidiano e, mesmo que se encontre 
acometendo outros órgãos, não implica necessariamente em que 
esteja causando patogenicidade para o cérebro. Além disso, os 
métodos imunolõgicos atualmente disponiveis não apresentam 
confiabilidade suficiente para utilizá-los como evidência forte 
de que o Citomegalovírus seja o responsável por tal quadro, 
dificultando o diagnóstico etiológico de certeza. 
c) Comprometimento cardiovascular: 
Acredita-se que cerca de 40% das crianças com AIDS apre- 
sentam comprometimento cardiovascular, que pode, inclusive,cul- 
. - . 49 minar com obito em alguns casos . 
Em estudos de autõpsias de 15 crianças que vieram a fale- 
cer com AIDS, verificou-se comprometimento cardiovascular em 
7 delas. Foram encontrados sinais de insuficiência cardíaca 
congestiva, dilatação biventricular, vascularização e edema 
intersticial miocárdiCO- Verificaram-se, também, calcificações
~ - . - . . - . - 49 vasculares em arterias de medio calibre em varios orgaos . 
Há relato de um caso no qual o paciente apresentou dilata- 
ção aneurismática, calcificação e trombose da artéria coroná- 
. . . . . - . 49 ria direita, com extensa zona de infarto do miocardio . 
49 . . Souza Marques e Yamamoto descreveram o quadro clinico 
de uma criança hemofílica, portadora do vírus HIV, que evoluiu 
|..¡. 33 |..:. O |.|. DJ com complicações cardíacas, ndo com taquicardia congesti-
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va. O exame ecocardiográfico detectou derrame pericárdico e 
miocardite. O paciente foi medicado com digitais e diurëti- 
30 cos e respondeu ao tratamento . 
A etiopatogenia das alterações cardiovasculares descritas 
anteriormente não foi ainda esclarecida. 
As infecçoes oportunistas que mais acometem as criançassão 
as de etiologia bacterianalõ, particularmente as decorrentes de 
. . 21 30 . Stpeptocgggus aupgus e Haemophalus únƒluenzae ' . As in- 
fecções bacterianas de repetição podem ser manifestações clíni- 
cas iniciais da AIDS, principalmente de vias aéreas pulmonares. 
São comuns, por exemplo, os casos de AIDS em crianças cuja pri- 
meira manifestação clínica consiste em pneumonia pneumocõcica, 
com característica clínicas que nao a distinguem de uma pneu 
monia em crianças normais.
~ As intercorrencias bacterianas mais encontradas sao: pneu- 
. . - . . . . . . . 8 9 monia, otite media aguda, sinusite, meningite, septicemia ' ' 
17,21 . . 
. Em 4 crianças das 14 analisadas por Scott, ocorreram 
iflfeCÇÕ€S reCOrrenteS pelo Streptococcus epidermides e E 
coli. Infecção por grannegativo foi freqüente, desencadeanüa 
sëpsis fulminante, que ocorreram em 3 pacientes, levando-os ao 
- . 43 obito . 
As infecções bacterianas têm sido atribuídas aos distúr- 
bios observados na atividade dos linfõcitos B, relacionados ã 
incapacidade precocemente manifestada nessas crianças, de res- 
. - . . 21, 30 posta anticorpica frente a novos antigenos . 
O sarcoma de Kaposi e os linfomas não Hodgkin são fre- 
qüentes complicações da infecção pelo HIV em adultos, sendo 
. 4 raramente observadas no grupo pediatrico. 
Rubnstein et alii descreveram recentemente uma embriopa-
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tia em várias crianças afetadas pela AIDS, nascidas de maes 
soropositivas. Esta embriopatia pode-se manifestar de múltiplas 
formas, incluindo microcefalia, fronte proeminente, hiperte- 
lorismo, lábio leporino e fenda palatina, ponte nasal achatada, 
fendas palpebrais obliquas e retardo no desenvolvimentolõ' zl. 
Entretanto, deve-se estar atento para o fato de que outros fa- 
tores, como fumo, drogas e álcool, usados pela mãe durante a 
gestação, e infecção intrauterina podem contribuir para estas 
malformações e para outras caracteristicas clinicas da AIDS em 
. 21 crianças . 
. . 8 . . . z Carneiro-Sampaio afirma que a embriopatia pelo HIV e rara 
e a sintomatologia costuma aparecer somente apõs o segundo se- 
mestre de vida.
~ 4. Transmissao 
Investigações epidemiolõgicas vêm acrescentando informa- 
ções valiosas a respeito da transmissao do agente causador da 
AIDS, 0 HIV2l. 
Há muito conhecimento e informação a respeito da disfunção 
clinica e imunológica de crianças infectadas pelo HIV, mas 
. ~ . 32 pouco se sabe sobre transmissao perinatal . 
Os casos pediátricos descritos acometem crianças filhas 
de mães com HIV positivo e aquelas submetidas ã transfusão de 
. . . 21 produtos sangüineos contaminados pelo virus 8' . 
As vias de transmissão da doença da mãe infectada para
A seu filho são bastante discutiveis. Há muita divergencia entre 
os autores quando se trata da confirmação dos mecanismos atra- 
vês dos quais se dá a infecção. Foram sugeridas transmissão
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intrauterina, transplacentária, ou perinatal pelo contato do 
feto com secreções genitais maternas infectadas ou pela ama- 
mentação ao seiol3' 34' 36. Kamani e Krilovzl afirmam que a 
maioria das crianças, filhos de mães infectadas, adquirem o vi- 
rus in ütero ou no momento do nascimento. 
O HIV foi isolado em secreçao cervical de mulheres infec 
tadas34' 36. Este fato foi marcante para que esta via fosse in- 
cluida como provável fonte de infecção. Porém, os dados são 
ainda insuficientes32 para confirmar a aquisição da infecção 
durante o parto. 
Talvez essas afirmações tenham sido motivadoras da discus- 
são a respeito do tipo de parto que deva ser realizado nessas 
crianças. Chiodo et alii26 sugeriram que a cesariana diminuiria 
o risco de transmissão perinatal de uma mãe infectada para seu 
feto. Suas conclusões foram tiradas de uma avaliação realiza- 
da em 12 crianças. Em 3 casos, a cesariana foi recomendada por 
ter-se evidenciado imunoglobulinas maternas no líquido amniõti- 
co. Das 7 crianças nascidas por parto normal, 3 apresentaram 
anticorpo anti-HIV positivo durante 6 meses, enquanto que ne- 
nhum dos 5 bebês nascidos por cesariana tiveram sorologia posi- 
tiva. 
Porém, esta amostra não é significativa. Há na literatura 
pelo menos 2 casos descritos de crianças com AIDS ou infectadas 
pelo HIV nascidas por cesariana. Não há evidências de que su- 
portem a idéia de uma efetiva proteção intraparto através da 
_ 32 _ - . . . cesariana . Os numeros sao ainda muito pequenos para tirar 
conclusões sobre a associação entre o tipo de parto e`o risco 
de desenvolvimento da AIDS. O fato da transferência passiva de 
anticorpos maternos não significar necessariamente infecção ê
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mais um argumento contra a idéia de que cesariana reduziria o 
risco de transmissão do HIV para o recém-nascido. Além disso, a 
cesariana tem riscos para a mãe que podem ser exacerbados na 
_ - . . . . . . 36 vigencia de um compromisso imunologico em potencial . 
Apesar do virus ter sido isolado em numerosos fluidos cor- 
porais, incluindo saliva, lágrima, fezes e urina, não há evi- 
dências de que essas secreçoes estejam envolvidas com a trans 
missão da infecçãozl. Contudo, questões a respeito da transmis- 
são por estes meios têm sido levantadas a partir da observação 
da presença de infecção pelo HIV em células da pele e membra- 
nas mucosas. Foi descrito que as células de Langerhans da pele 
portam os receptores CD4, apontados como iniciadores do proces- 
so de invasão do organismo pelo HIV. Esta caracteristica torna 
essas células susceptíveis ã infecção pelo HIV, e sugere que a 
transmissão via exposição de fluidos corporais maternos ã pe- 
le intacta e mucosas, para este vírus, não pode ser totalmente 
excluída. A penetração do virus através da pele intacta en1adul- 
to seria dificil, porém, a camada córnea em recém-nascidos é 
extremamente fina e, 24 horas após o nascimento, após descama- 
ção fisiológica, torna-se ainda mais delgada, atingindo expes- 
sura de 0,01 a 0,05 mm, tornando sua epiderme ainda mais vulne- 
rável a organismos invasores. Isto deve ser ainda mais valori- 
zado em crianças que apresentem episódios de impetigo e/ou ec- 
l2 zema . 
Uma vez que o vírus foi isolado de linfócitos e que linfó- 
citos maternos podem atingir o feto transplacentalmente, este 
poderia ser, certamente, um modo de transmissãol3. Muitos tra- 
balhos foram elaborados na tentativa de se elucidar a veracida- 
de dessa hipótese. Atualmente, as evidências de transmissão 
transplacentãria são claras e se considera esta via um meio de
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transmissao cada vez mais freqüente. 
Grande parte da literatura é baseada em descrições de ca- 
sos, descrições estas que tém como objetivo fortalecer as teo- 
rias propostas. 
Lapoint et alii (l985)23 descreveram o caso de uma crian- 
ça nascida de mãe aidética em estado terminal, por cesariana, 
com 28 semanas de gestação. A criança não teve nenhum contato 
com a mãe após o nascimento e foi a óbito com 20 dias de vida. 
Em seguida foi realizada autópsia e pesquisou-se Ig G anti-HIV 
em amostra de vários tecidos. Houve positividade pelo Western 
Blot em células do timo. Então, desde que não houve nenhum con- 
tato com a mãe, além do período gestacional, estes dados suge- 
rem que, neste caso, a transmissão tenha ocorrido transplacen- 
talmente. 
Não se sabe, entretanto, a época exata, ou seja, em que 
altura da gestação ocorre a transmissão. Diferentes relatos 
sugerem que ocorra logo no início da gestação, 
Em 1985, foi relatado por Jovaisas et aliizo presença de 
HIV em tecidos de um feto com 20 semanas, o que comprovou que 
a infecção foi intrauterina, e que esta pode ter ocorrido antes 
da 20ê semana. No ano seguinte, Sprecher et alii4ãl986) reali- 
zaram trabalho muito semelhante em um feto de 15 semanas de 
gestação. Neste, foi demonstrado atividade antigênica no líqui- 
do amniótico e nos tecidos fetais. A cultura de linfócitos foi 
positiva para o HIV; e evidenciou-se intensa atividade cito- 
pática e atividade de transcriptase reversa. Foi, então, suge- 
rido que a transmissão transplacentária ocorreria antes da l5ê 
semana de gestaçao. 
Em 1987, o HIV foi isolado do líquido amniótico por Mundy
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..33 "' ‹ . et alii . Apesar de nao terem detectado sangue no liquido am- 
niõtico, não foi possível afastar a possibilidade do vírus iso- 
lado ter-se originado de contaminação sangüínea, uma vez que a 
mãe era soropositiva e vírus positivo. 
O risco de transmissao da mae infectada para seu concep 
. ~ . . . . 2l, 36 z to ainda nao foi suficientemente avaliado , porem pode ser 
. . . . 21 . . . significativo . Os indices variam amplamente conforme os estu- 
24 _ - . ~ dos . As melhores evidencias sobre esse fato sao de um estudo 
de crianças nascidas de mulheres que previamente haviam dado ã 
1 1 5 1 a 1 luz a crianças aideticas . De 12 crianças analisadas, 4 desen- 
volveram AIDS, 5 foram imunologicamente normais, 2 tinham imu- 
noglobulinas elevadas e diminuição da relação T4/T8, e o estado 
imune de uma criança era desconhecido. Isto sugere uma taxa de 
infecção de, no mínimo, 33%. Porém, poucas crianças foram acom- 
panhadas desde o nascimento; por isso, os dados precisam ser 
. 32 . confirmados . Deve-se partir para estudos de acompanhamento 
dessas crianças por longo tempo para que se possa publicar da- 
dos mais precisos. Estudos mais recentes revelam que mães soro- 
positivas sintomãticas têm maior probabilidade de transmitir a 
. ~ - _ . . . . 49 infecçao ao feto do que maes soropositivas assintomaticas .Por- 
tanto, o risco de AIDS em crianças ê substancialmente maior em 
_ . . ~ ~ 32 maes com sintomas da infecçao durante a gestaçao . 
Há pouco tempo vem-se observando uma característica muito 
importante para a avaliação de crianças sorologicamente posi- 
tivas para infecção pelo HIV. Verificou-se que um teste posi- 
tivo pode decorrer simplesmente da passagem transplacentária de 
Ig G sem significar que o feto esteja infectado pelo HIV8. Sa- 
bendo-se que, em condições fisiológicas, há passagem de imuno- 
globulinas maternas para o feto, a presença de anti-corpo an- 
ti-HIV pode representar transferência passiva de Ig G mater-
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nol. Ao contrário, Ig M não tem sido demonstradol. A identifi- 
cação de Ig M no soro seria valiosa para determinação do diag- 
nõstico. Testes com Ig M especifica estão sendo desenvolvidos 
mas ainda não são amplamente disponíveis36. Setenta e cinco por 
cento das crianças perdem os anticorpos maternos mais ou menos 
com l ano de idade. 
Segundo Farhatlõ não se pode considerar significativo de 
infecção a presença de anticorpos ao soro de crianças até o 159 
mês de vida. Entretanto, se os testes continuam alegando posi- 
tividade após 15 meses de idade, esta criança certamente está 
infectada. 
Crianças, filhas de mães aidêticas, devem sempre estar sob 
vigilância dos profissionais de saúde. Não podem ser tachados 
como livres de infecção mesmo que perfeitamente saudáveis e so- 
ronegativas. 
Um trabalho feito com 71 crianças, filhas de mães soropo- 
sitivas, revelou que 18 das crianças que já não tinham anti- 
. . . 32 _ _ corpos maternos circulantes eram HIV positivas . Logo, a dimi- 
nuição de anticorpos não indica necessariamente que não há in- 
fecção. 
Existem 2 explicaçoes para estes casos de crianças sorone- 
gativas e vírus positivas. Quando a infecção ê recente, pode 
ainda não ter havido tempo para que os anticorpos tenham-se de- 
senvolvido. Por outro lado, quando a AIDS já ê bem estabeleci- 
da, o colapso imunológico pode fazer com que os níveis de anti- 
corpos caiam profundamente, não sendo então identificados. 
Na realidade, na maioria dos casos pediátricos de AIDS,nao 
é possivel afirmar de que maneira ocorreu a contaminação; se a 
transmissão foi intrauterina, perinatal ou pós-natal. Isto
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acontece particularmente porque muitas das crianças são identi- 
ficadas somente após tornarem-se sintomâticas, meses ou anos 
após o nascimento36. Este retardamento no diagnóstico, além de 
muito prejudicial ao paciente, torna muito difícil o estabele- 
cimento da verdadeira via de transmissão. 
Apesar da transmissão vertical estar sendo cada vez mais 
descrita e ser freqüentemente assumida como a mais provável, 
particularmente quando o diagnóstico é estabelecido logo após o 
nascimento, o risco de cada uma destas vias de transmissão do 
vírus causador das alterações vistas na AIDS nao pode ainda ser 
quantificadol4' 36. 
Todos os dados publicados até esta data sugerem fortemente 
que a transmissão do HIV só acontece se o contato for muito ín- 
timo ou houver contato sangüíneo com indivíduos infectados. 
São várias as evidências de auséncia de transmissão atra- 
vés de contatos sociais ocasionais, mesmo nos contatos domés- 
ticos íntimos e prolongados, inclusive através da manipulaçao 
. _ . . . - . 24 freqüente de individuos e seus materiais organicos . 
Essa hipótese baseia-se no fato de que nenhum caso de 
. - . . . z 21 24 transmissao por contatos casuais foi descrito ate agora ' . 
Frieddand et alii demonstraram que contatos domésticos com 
pacientes aidéticos não tornaram seus familiares soropositivos 
durante exposição e acompanhamento por um período de aproxima- 
damente 22 meseszl. 
Este tipo de informação deve ser amplamente divulgada, 
para se evitar a rejeição social dos indivíduos afetados e o 
pânico infundado entre a população. Já houve até tentativas,in- 
clusive na Justiça, de se impedir crianças infectadas de fre- 
qüentar escolas (EUA)24. Apoiados nos conhecimentos médicos a-
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tuais, podemos dizer que estas atitudes são absurdas. Devem 
ser excluídas somente aquelas crianças infectadas que apresen- 
tem comportamento bizarro, como hábitos de morder ou arranhar, 
ou aquelas com ausência de controle de secreçoes corpõreas. 
A possibilidade de transmissão a profissionais de saúde, 
as numa etapa inicial foi causa de temor e até panico entre os que 
lidaram profissionalmente com este tipo de pacientes. Sabe-se, 
hoje, que a infecção por exposiçao ocupacional, se existe, ê 
praticamente desprezível. Entretanto, a possibilidade de in- 
fecção por inoculação acidental existe, muito embora a incidên- 
cia seja muito pequena. Entre centenas de casos deste tipo, 
apenas em poucos ocorreu a infecção, o que perfaz um risco in- 
ferior a 0,5%24. 
Felizmente, para este problema existem vários cuidadospro- 
filáticos possiveis, que, se observados atentamente, podem di- 
~ . minuir ainda mais a incidência de contaminaçoes deste tipo. Me 
didas úteis para se evitar uma contaminação dos profissionais 
são: o uso de luvas e avental por aqueles que manipulam dire- 
tamente o paciente e seus fluidos; tratamento final adequado 
de materiais possivelmente contaminadas; uso correto de antis- 
sêpticos e desinfetantes; e obediência ás normas de antissepsia 
e técnicas especiais para manipulaçao dos materiais contamina 
24 dos . 
Sabendo-se que o HIV tem baixa resistência a uma sêrie de 
materiais, já estão hoje difundidas normas de fácil execuçao 
para a antissepsia, em especial de aparelhos utilizados em cer- 
tos procedimentos investigativos24. As substâncias utilizadas e 
o tempo necessário para que cada uma delas exerça sua função 
estão relacionad>s no Quadro II .
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QUADRO II 
Medidas para inativação do HIV 
MEDIDAS TEMPO 
Calor a 56°C 5 minutos 
Hipoclorito de sódio a 0,2% 30 minutos 
Glutaraldeído a 2% 30 minutos 
Água oxigenada a 10 volumes 30 minutos 
Etanol a 25% 30 minutos 
4.1. AIDS e o Leite Materno 
É inquestionável a importância do aleitamento natural como 
a melhor fonte alimentar para as crianças nos primeiros meses 
de vida. Diante da atual situação epidemiológica da AIDS e do 
grau de morbidade e mortalidade dessa entidade clínica, algu- 
mas práticas de aleitamento humano precisam ser revistas7. 
Alguns casos de contaminação materna pós-parto têm demons- 
trado os riscos de transmissão da doença através do leite ma- 
terno, que é rico em células e com o qual a criança entra em 
contato em grandes quantidades, várias vezes ao dia8. 
A transmissão pós-natal foi fortemente sugerida quandoAIDS 
se desenvolveu em uma criança de uma mãe que se tornou infecta- 
da através de transfusão sangüínea após o parto45. Neste caso, 
os pais não faziam parte do grupo de risco. A mãe recebeu duas 
unidades de sangue no segundo dia pós-parto e amamentou seu fi- 
lho por 6 semanas. Uma das unidades de sangue recebida era de 
um doador masculino que veio desenvolver a síndrome l3 meses 
depois. Ao se investigar a mãe, encontrou-se sorologia positi-
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va pelo ELISA e radioimunoperecipitação para anticorpos anti- 
HIV; já apresentava linfadenopatia e relação T4/T8 diminuída. A 
criança tinha sinais de atraso no desenvolvimento e exibia so- 
rologia também positiva. Uma vez que a mãe foi transfundida so- 
mente após o parto, o leite materno pareceu ser a mais provável 
via de infecçao, porem, outras formas de contato com a mae nao 
. 52 podem ser excluidas . 
Quando se levantou a possibilidade do leite humano trans- 
mitir AIDS, foi sugerido que os linfócitos do leite poderiam 
4' ~ . z ~ carrear o virus e entao transmitir a doença . Por esta razao, 
Thiry et alii partiram para a realização de estudos na tenta- 
tiva de isolar o virus no leite humano em pacientes com AIDS. 
Neste trabalho, as tentativas de cultura de linfócitos do leite 
foram frustradas devido â ocorrência de infecção bacterianaSeus 
resultados podem ser considerados clínica e epidemiologicamente 
importantes. Das 3 mulheres estudadas, 2 tinham anticorpos an- 
ti-HIV no sangue e anticorpos ou complexos vírus-anticorpo no 
leite. Os estudos sugeriram a presença de virus extracelular em 
grande quantidade no leite. 
Deve-se, entretanto, atentar para um fato muito importante 
antes de se estabelecer o leite humano como forma de contágio.A 
presença do virus livre não necessariamente significa que o 
leite humano seja contagioso, pois sabe-se que, para iniciar a 
infecção o virus deve primeiramente fixar-se a receptores das 
células T446. 
Há também a hipótese de que a transmissão do virus seja 
por sangramento do mamilo e não propriamente pelo leitelô, po- 
rém essa hipótese não foi devidamente esclarecida, ficando as 
evidências de transmissão através do leite humano como as mais 
cabíveis até o momento.
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Havendo a possibilidade de contaminação através do leite 
humano, a ingestão de leite fresco não processado implica ris- 
cos anãlogos aos de uma transfusao de sangue ou derivado sem 
- _ _ ... 7 controle sorologico, em termos de transmissao do HIV . 
Isto já começa a se refletir nos bancos de leite humano. 
Há ainda muita discussão a respeito de se fechar ou não os ban- 
cos de leite e, embora alguns, precipitadamente, já se encon- 
tram fora de funcionamento, não há nenhuma advertência formal 
neste sentido. A decisão de fechamento dos bancos de leite deve 
_ - . . 4 se basear na consideraçao dos riscos para a criança . 
O risco de contaminação via bancos de leite pode ser redu- 
zido ao se fazer uma seleção apurada dos doadores, segundo o 
grupo de risco, e mais recentemente através da pasteurização. 
Em 1987, Eglin e Wilkinsonls publicaram trabalho realiza- 
do sobre infecção pelo HIV e pasteurização do leite humano. Ve- 
rificaram que, através da pasteurização, 90% do leite humano é 
inativado para o HIV. Após pasteurização e cultura, nenhuma a- 
tividade de transcriptase reversa foi demonstrada, e nenhuma 
célula infectada foi identificada. Estes autores afirmam que a 
pasteurização do leite humano elimina qualquer risco de trans- 
missao do HIV e a detecção de anticorpo anti HIV em doadores é 
desnecessária. 
Não há relato de AIDS em recém-nascido alimentado com lei- 
te de doador, pasteurizado4. 
Portanto, faz-se necessário melhor avaliação quanto ao va- 
lor do leite doado, suas reais vantagens e desvantagens, levan- 
do em conta os riscos para a criança, antes de se tomarem medi- 
das mais radicais a este respeito. 
Abandonar simplesmente os bancos de leite devido ã AIDS 
. . . 4 parece ser ilogico .
CAPITULO II 
DIAGNÓSTICO 
l. Diagnóstico Laboratorial 
Antes da descoberta da etiologia viral da AIDS, o diagnós- 
tico laboratorial baseava-se em provas de deficiência imunoló- 
gica ocasionada primariamente pela destruição dos linfócitos 
T447. 
Os métodos atuais mais comuns de diagnóstico baseiam-se 
_ _ 47 , _ na detecçao de anticorpos . Varios testes que medem a resposta 
humoral tem sido utilizados para evidenciar infecção pelo HIV 
e, conseqüentemente, fazer o diagnóstico da AIDS24. 
Ensaios imunoenzimáticos, conhecidos pelo nome de ELISA 
(enzyme linked immuno-sorbent assay) são os mais comumente usa- 
dos devido ã facilidade de execução de múltiplos testes. os en- 
saios imunoenzimãticos prestam-se admiravelmente ã automatiza- 
~ 24, 4? . . çao, portanto, ao uso em larga escala . É uma tecnica que 
detecta anticorpos específicos contra antígenos obtidos a par- 
tir do vírus. 
O ELISA tem sensibilidade de mais de 95% e uma especifici-
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dade de aproximadamente 95%24, ou seja, é um teste para detec- 
ção de exposição ao vírus; identifica infecçao presente ou con 
tato anterior. 
Por essas características, tais testes, em sua maioria, 
são perfeitamente úteis como testes de triagem, mas não se 
prestam para o diagnóstico de AIDSIQ' 48, uma vez que existe a 
possibilidade de testes falso-positivos. Umldemxstraçãacmbalcfisto 
é o trabalho da Cruz Vermelha Americana, que, estudando um mi- 
lhão de pessoas doadoras de sangue, mostrou que, nessa popula- 
ção, de cada lO testes positivos, 9 eram falso-positivos35. Por 
isso, considera-se de capital importância oferecer um testecon- 
firmatório antes de passar a informação ao indivíduo, sobre sua 
positividade, ou não35. Explicações possíveis para esses resul- 
tados falso-positivos incluem a presença de reação com células 
normais também constituídas de RNA ou outro retrovírus huma- 
36 no . 
A radioimunoprecipitaçao trata da detecção de anticorpos 
a partir de reações com antígenos radioativos. O método tem a 
vantagem de revelar a presença de anticorpos específicos para 
cada uma das proteínas virais, separadas segundo suas mobilida- 
des eletroforéticas. Embora não seja usada rotineiramente em 
diagnóstico, o ensaio tem servido para confirmar resultados ob- 
. - 10 tidos por outros metodos . 
as » ¢ . f Imunofluorescencia e uma prova mais especifica, porem me 
nos sensível e que tem um grau de subjetividade na leitura,como 
todos os testes de leitura visual35. A presença de anticorpos 
é revelada por meio de microscopia de fluorescência. Sua execu- 
ção é simples e tem bons resultados, contudo tem a desvantagem 
de não se prestar ã automatização, o que impossibilita seu uso 
em grande escalalo.
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Segundo afirmações de Pasternak3b, dois testes positivos 
pelo ELISA e mais um pela imunofluorescencia são praticamente 
diagnósticos da veracidade dos anticorpos anti-HIV. 
Porém, é o Western Blot o teste confirmatório por ter al- 
to grau de especificidade, embora menos sensível que o ELI- 
48 - _ . . SA2I' '. Trata-se da separaçao eletroforetica dos diversos 
~ ‹ ~ . componentes antigenicos do virus com a detecçao dos respecti 
. 8 vos anticorpos .
_ 
A combinação entre ELISA e Western Blot dá uma sensibili- 
dade e especificidade de aproximadamente 100%. 
Tradicionalmente o Western Blot é usado para excluir re- 
sultados falso-positivos. Mas pode também auxiliar na identi- 
ficação de resultados falso negativos. Isto foi verifica- 
do por Borkowski et alii (l987)5, que encontraram soronegati- 
vidade persistente pelo ELISA convencional no plasma de 9 
crianças comprometidas naquele estudo, nas quais foram, na sua 
totalidade, detectados antígenos HIV. A análise pelo Western 
Blot mostrou reatividade para banda p4l em três casos. 
Apesar disso, Timerman48 alerta quanto às limitaçoes des- 
te teste. Baseia-se, para tal afirmação, nas descrições 
cada vez em maior número de Western Blot falsamente positivo. 
De qualquer forma, a maioria dos autores acredita ser, 
atualmente, o Western Blot o teste mais indicado para identi- 
ficação de anticorpo anti-HIV e, por essa razão, poderia e até 
deveria ser mais utilizado para confirmação de diagnóstico. 
Porém ainda é feito em poucos laboratórios, é laborioso e bas- 
tante dispendioso. 
Grande parte dos pacientes aidéticos são soropositivos,a- 
pesar de alguns pacientes exibirem sorologia negativa. Em de-
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zembro de 1986, o CDC divulgou 394 casos de AIDS em crianças 
menores de 13 anos de idade, sendo que 4 deles eram soronegati- 
vos. Esta característica tem sido descrita num pequeno número 
de pacientes terminais previamente soropositivos, crianças com 
infecção assintomãtica, e também adultos aidêticos. As ra- 
zões exatas deste fenômeno não são claras. No caso dos paci- 
entes terminais, tem sido sugerido uma disfunção temporária das 
células B, o que explicaria a diminuição dos anticorpos. Ou- 
tras explicações incluem a possibilidade de variantes virais, 
caracteristicas próprias de cada individuo e formação do com- 
plexo antigeno-anticorpol7. Em geral, titulos de anticorpos em 
fases mais avançadas da sindrome são significativamente mais 
baixos do que naqueles pacientes cuja AIDS foi recentemente 
diagnosticadazl. 
É notória a necessidade do aperfeiçoamento de métodos la- 
boratoriais imunolõgicos de detecção da infecção pelo HIV. Sur- 
ge como nova perspectiva neste sentido o teste de ELISA compe- 
titivo que se utiliza de antígeno recombinantes, e mostrou-se 
mais eficaz que o Western Blot como teste confirmatório de de- 
tecçao de anticorpos anti-HIV8. 
A interpretação dos exames laboratoriais é dificil na 
criança pequena. Alguns autores acreditam que as repercussõesda 
infecção pelo HIV sob o sistema imune em fase de desenvolvi- 
mento sejam diferentes daquelas que ocorrem no sistema imune já 
maduro, principalmente no que se refere aos distúrbios funcio- 
nais e, por conseqüência, a síntese de anticorpos. A partir do 
segundo semestre de vida, uma criança, mesmo doente, pode apre- 
sentar uma sorologia falsamente negativa devido às alterações
Q intensas da anticorpogeneses. 
As provas sorolõgicas para a detecção de anticorpos anti-
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HIV não têm valor nos primeiros meses de vida (excetuando-se a 
detecção de Ig M específica), pois um teste positivo pode de- 
correr simplesmente da passagem placentária de Ig G. 
O diagnóstico definitivo seria o isolamento do vírus8: O 
HIV pode ser cultivado a partir de linfócitos do sangue perifé- 
rico de indivíduos infectados. Uma cultura positiva confirma o 
diagnóstico de AIDSl7. O teste de transcriptase reversa consis- 
te na detecção desta enzima em cultura de linfócitos, indicando 
a presença de HIV, nestes linfócitoss. Métodos de detecção di- 
reta de antígenos no soro têm sido desenvolvidoszl, porém é um 
procedimento ainda pouco difundido no Brasil8. 
As alterações imunológicas observadas nos pacientes pe- 
diãtricos são inespecíficos e, apesar de não fazerem o diagnós- 
tico de síndrome, geralmente ajudam a distinguir esta de ou- 
tras imunodeficiencias primárias em crianças, que predispõem 
. . . ~ . 2l essas crianças ao desenvolvimento de infecçoes oportunistas . 
A contagem da totalidade das células sangüíneas é usual- 
mente normal44. 
Linfopenia, um fator proeminente em adultos com AIDS,é ra- 
ramente encontrado em crianças. É verificado em apenas 20% das 
vezes, e é mais pronunciada nas fases terminais da moléstia. 
Trombocitopenia tem sido evidenciado em um terço (30%) das 
crianças infectadas, e algumas podem preceder ao aparecimentode 
. - . _ 16, 21, 44 outras manifestaçoes clinicas da doença . Contagem to- 
tal de linfócitos menor que 1500 ul foi descrita em apenas 3 de 
23 pacientes pediátricos, o que contrasta com a alta freqüên- 
cia de linfopenia em adultos44. 
A despeito da contagem total de linfócitos ser normal, a 
grande maioria das crianças afetadas mostram inversão da rela-
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ção T4/T8, que se apresenta menor ou igual a l em 80% dos ca- 
soslõ. Valores normais desta relação virtualmentezl excluem 
AIDS em adultos, mas isso nao é verdade em crianças. Relaçao 
T4/T8 maior que l é descrita em mais de 15% dos casos pediá- 
tricos44. 
Uma resposta normal das células T a mitõgenos torna AIDS 
improvável44. Nesta síndrome, a resposta das células T aos mi- 
tõgenos está diminuídal6. 
A maioria das crianças com AIDS tem hipergamaglobulinemia 
policlonal. Elevadas concentrações séricas de pelo menos duas 
ou três classes de imunoglobulinas foram observada em 75% dos 
pacienteszl' 44. Hipergamaglobulinemia policional ajuda a dife- 
renciar crianças com AIDS daquelas com outras imunodeficiências 
- . 44 congenitas . 
O número de células B está usualmente aumentado,porém sua 
função está prejudicada, há uma deficiência na produção de an- 
ticorpos diante da estimulação atingénica49. Estudos mostram 
que "in vitro", apesar das concentrações séricas de imunoglo- 
bulinas estarem aumentadas ou normais, estes pacientes sao in- 
capazes de responder com aumento de anticorpos ã neoantígenos. 
É comum encontrarem-se, no paciente com AIDS, sorologias 
fortemente positivas com altos títulos contra patógenos virais 
para Citomegalovirus, Epstein Barr virus e vírus da hepatite B. 
Isto ocorre em cerca de 90% das vezeslõ' 35. Alguns autores 
desaconselham a determinação desses anticorpos, por acharem que 
os tais não tém valor especial, refletem apenas a exposição dos 
pacientes a estes patógenos, antes de adquirirem a AIDS e que 
~ 
. _ . - . 35 serao positivos, independentemente do curso da molestia .
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Pode-se ainda encontrar, entre as alteraçoes laboratori- 
ais, aumento de alfa l timosina, aumento de interferon alfa, 
diminuição de interferon gama e aumento da B2 microglobulinalç 
Outro achado comum são evidências radiográficas de pneu- 
monite intersticial crônica que se manifestam em 90% das paci- 
enteslõ' 44. 
O diagnóstico de certas infecções oportunistas é, freqüen- 
temente, dificil de ser estabelecido e encontra limitações de 
ordem ética nos laccentes ou crianças menores, pois envolvem 
muitas vezes manobras agressivas como biópsias pulmonar, quase 
sempre de difícil aceitação pelos pais. 
Por outro lado, o lactente jovem é imunologicamente imatu- 
ro, estando mais predisposto a infecções por microrganismos o- 
portunistas, o que dificulta ainda mais o diagnóstico de AIDS 
nesta faixa etária. 
Diante de uma mãe do grupo de risco ou sabidamente infec- 
tada, através de exames realizados previamente durante o perío- 
do gestacional, hã necessidade de acompanhamento clínico e la- 
boratorial do recêm-nascido durante longo tempo para que se 
possa evidenciar ou descartar o diagnóstico de AIDS. 
Farhatlõ sugere condutas padronizadas que podem ser de 
grande auxílio neste sentido. 
Logo após o nascimento, solicita-se sorologia para HIV. 
Se os testes tiverem resultados negativos, descarta-se a pos- 
sibilidade de transmissão vertical. Entretanto, a sorologia po- 
sitiva não significa infecção. Os anticorpos responsáveis pelo 
teste positivo, são anticorpos maternos transmitidos passiva- 
mente. Neste caso, devem-se acompanhar muito de perto esses 
pacientes no intuito de se captarem precocemente sinais e sin- 
tomas que possam sugerir a doença. Além disso, deve-se repetir
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a sorologia a cada 3 meses. Caso alguma das sorologias poste- 
riores venham a dar resultados negativos, fica comprovado que 
os anticorpos responsáveis pela soropositividade anterior eram 
anticorpos de origem materna passivamente transmitidos para o 
feto.
A A partir do sétimo mes de vida, a presença de sinais e 
sintomas compatíveis com a AIDS praticamente sela o diagnóstico 
Os testes podem ser repetitivamente positivos até por volta do 
159 mês de vida. 
Após esta data, a persistência de soropositividade certa- 
mente indica infecção pelo HIV. E esta criança infectada pode- 
rá, ou não, vir a desenvolver os sintomas da doença. 
2. Critérios Diagnósticos 
A partir do momento em que testes diagnósticos foram sendo 
estabelecidos para avaliação dos casos suspeitos, e que a fre- 
qüência do diagnóstico de AIDS em crianças foi aumentando gra- 
dativamente, surgiu a necessidade de se traçarem critérios di- 
agnósticos para caracterização da síndrome em pacientes pediá- 
tricos. 
O CDC define, como caso de AIDS confirmado, uma criança 
com menos de 15 anos de idade que tenha tido doença seguramente 
diagnosticada, que seja, pelo menos, moderadamente indicativa 
de imunodeficiência celular subjacente, e não tenha qualquer 
causa conhecida dessa imunodeficiência celular subjacente ou 
. - . . . . . - . 44 outra condiçao associada que cause diminuiçao da resistencia . 
Segundo o Ministério da Saúde, será considerado como caso sus- 
peito todo indivíduo soropositivo para o HIV que não se enqua-
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dre na definição de caso confirmado. Serao considerados como 
contatos os parceiros sexuais e filhos menores de l ano de ida- 
de de pacientes com AIDS confirmada. 
São aceitas como suficientemente indicativas de imunodefi- 
.- _ _ . _ . l ciencia celular subjacente as infecçoes oportunistas , as mes- 
mas utilizadas na caracterização de AIDS em adultos e que per- 
mitem definir o diagnóstico, com exceçao das infecçoes congê- 
. . . ~ 6 16 nitas, desde que excluidas outras causas de imunodepressao ' ' 
44, 49 
Em crianças com menos de 13 anos, um diagnóstico histoló- 
gico confirmado de hiperplasia linfóide pulmonar, persisten- 
- . 6 - . _ ~ te ha mais de 2 meses , mesmo na ausencia de infecçoes oportu- 
nistas, será considerado indicativo de AIDS a menos que os tes- 
. . 6, 49 . . . tes HIV sejam negativos . Nesta forma clinica, o exame his- 
tológico ou de cultura deve confirmar a ausência do agente e- 
. - . 6 tiologico . 
Todavia, muitos dos pacientes pediátricos com infecção pe- 
lo retrovírus e imunodeficiência adquirida não se adaptam aos 
critérios diagnósticos estabelecidos pelo CDC e nao sao carac- 
. . l terizados como portadores da sindrome . 
Na prática, os critérios estabelecidos pelo CDC sao muito 
restritivos, na medida em que incluem somente critérios clíni- 
cos gerais dependentes, em última análise, da presença ou au- 
sência de infecções oportunistas ou neoplasias que, em crian- 
ças, tendem a ocorrer em etapas mais tardias na evolução da 
AIDS49. 
~ Q Apenas uma pequena fraçao dos infectados vem a desenvol- 
ver a totalidade das características, consideradas pelo CDC, 
4 I ú . I . necessarias para que se possa firmar este diagnostico .
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ção pelo HIV; 
das infecções 
dos pacientes infectados que não preenchiam todos 
para serem considerados portadores da síndrome 
o termo ARC (AIDS - related complex) para desig- 
que tinham sinais e sintomas clínicos da infec- 
porém não apresentavam, naquele momento, qualquer 
oportunistasa' 21 ou lesões neoplãsicaszl' 27. 
Atualmente este conceito não é mais universalmente aceito 
em pediatria. Por todas estas razões, os critérios diagnósti- 
cos de AIDS em crianças ainda não se encontram bem estabeleci- 
9 5 1 f I dos . Para estes casos, e unanime entre os varios autores que 
se devam buscar os conceitos de Ammann para se fazer os diag- 
nóstico. 
¡l44 Í I f 1 Ammann et alii reunem uma das maiores casuisticas dessa 
moléstia em pacientes pediátricos. Estes autores propuseram uma 
definição baseada em critérios epidemiológicos, imunológicos e 
virológicos, que nao sao tao restritivos quanto o do CDC. Es 
ss critérios são os mais amplamente utilizados atualmente e 
baseiam-se em: (1) dados epidemiológicos relacionados aos gru- 
pos de risco; (2) presença de alterações imunológicas como hi- 
pergamaglobulinemia policlonal e depressão da imunidade media- 
da por células T, inversão da relação T4/T8 ãs custas da redu- 
ção de T4; (3) detecção de anticorpos anti-HIV ou isolamento 
do virus; (4) exclusão de imunodeficiéncias primárias. 
-1 g- , ~ Segundo esses autores, as manifestaçoes clinicas nao devem 
constituir pré-requisito para diagnóstico, uma vez que geral- 
mente são manifestações tardias e podem retardar a terapia a- 
propriada. Em AIDS, é indesejável que o diagnóstico seja feito
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somente quando a criança torna-se doenteg. 
~ . . 4 | ‹ Baseados na avaliaçao de pacientes pediatricos como imuno 
deficiências primárias e secundárias, concluíram que as alte- 
rações imunológicas encontradas na AIDS constituem um fenótipo 
distinto que pode resultar em reconhecimento precoce e diagnós- 
tico da AIDSl. Entretanto, pacientes com imunodeficências pri- 
mários podem ter fenótipo clinico e imunológico semelhante ao 
encontrado em AIDS pediátrico. Sendo assim, existem condições 
especificas que devem ser excluídas, em uma criança, antes que 
o diagnóstico de AIDS possa ser estabelecido: as várias for- 
mas de imunodeficiências primárias, particularmente aquelas 
causadas pelo deficit de adenosina-desaminase e pelo deficit de 
purino nucleosídeo-fosforilase; as imunodeficiências secundá- 
rias, como tratamento imunossupressor, tumores linfinreticulares 
e desnutrição proteico calórica. As alterações imunológicascau- 
sadas pelo vírus da AIDS são muito semelhantes ãs causadas pela 
carência nutricional. Na criança de baixa idade, devemos des- 
cartar infecção congênita, em especial a toxoplasmose, e in- 
fecção pelo virus do Herpes símplex no 19 mês de vida, ou pelo 
_ . - - - . 9 Citomegalovirus ate o 69 mes apos o nascimentolô' 44' 4 . 
O estudo enzimático de crianças suspeitas permite o diag- 
nóstico diferencial entre crianças portadoras de imunodeficien- 
cias primárias e portadoras de imunodeficiências adquiridas.Es- 
tes estudos podem ser realizados in ütero ou logo após o nasci- 
mentol. O grupo de pacientes afetados por infecçao pelo HIV 
apresentam atividades enzimáticas normaisl. 
Para Ammann, o isolamento do retrovirus ou a demonstraçao 
de anticorpos anti-HIV ê essencial para o diagnóstico da AIDS 
. . . . .- . . - . 1 e certamente distingue esta de imunodeficiencias primarias .
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Consideram-se critérios epidemiológicos os fatores mater- 
nos, paternos e próprios da criança que a insere no grupo de 
alto risco para desenvolvimento da AIDS. Fatores maternos 
incluem mães que exibem primiscuidade sexual, usuários de dro- 
gas EV, que tenham parceiros hemofílicos ou receberam trans- 
fusóes de sangue nos últimos 5 anos, e ainda aquelas que vivem 
em áreas geográficas onde o índice de AIDS é altol' 16. Os fa- 
tores paternos mais freqüentes são comportamento bissexual e o 
uso de drogas EV. É considerado fator inerente ã criança a rea- 
~ ~ lizaçao prévia de transfusao sangüínea. 
Ammann et aliil elaboraram um quadro (Quadro III), onde 
todas as possibilidades de combinação entre estes critérios 
podem ser encontrados e ainda conclui qual o diagnóstico que 
deve ser sugerido aos pacientes de acordo com as característi- 
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CASUISTICA E MÉTODOS 
O presente trabalho foi realizado na Maternidade Carmela 
Dutra, durante o período compreendido entre outubro de 1987 e 
outubro de 1988. 
A partir de 1987, frente ã preocupação, muito bem funda- 
mentada, de se detectar novos casos de AIDS e impedir a conta- 
minação de indivíduos higidos, a Maternidade Carmela Dutra pas- 
sou a realizar, como rotina, o teste sorolõgico para AIDS em 
todas as puêrperas que eram encaminhadas ao Banco de Leite Hu- 
mano daquela entidade. 
Foram identificadas 3 mães soropositivas, que desconheciam 
esta sua condição. Todas as mães identificadas faziam parte do 
grupo de risco para AIDS: usavam drogas injetáveis e relaciona- 
vam-se sexualmente com múltiplos parceiros. 
Além destas, mais 2 gestantes aidêticas, encaminhadas do 
Hospital Nereu Ramos, foram incluídas na amostra. 
Após a identificaçao das mães, procedeu-se â pesquisa de 
anticorpos em seus recém-nascidos.
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Para se verificar a presença ou não de infecção, foi rea- 
lizado teste sorolõgico: o ELISA, para triagem dos casos. 
Os critérios para o diagnóstico de AIDS, neste trabalho, 
basearam-se na classificação preconizada por Ammann et aliiäque 
propõem uma definição baseada em critérios epidemiolÕgicos,imu- 
nolõgicos e virológicos. Segundo estes autores, um fenotipocon- 
tendo as 4 características descritas a seguir (Quadro IV) é su- 
ficiente para estabelecer o diagnõstico de AIDS. 
QUADRO IV 
Critérios diagnósticos de Ammann 
CARACTERÍSTICAS 
Fatores de risco para AIDS 
Hipergamaglobulinemia policlonal 
Imunodeficiencia de células T 
Detecção de anticorpos anti-HIV ou isolamento do 
vírus 
No Quadro V encontram-se descritas as características dos 
recém-nascidos estudados: sexo, cor, idade gestacional, tipo de 
parto realizado, peso, indice de Apgar e o meio através do qual 
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Após a identificaçao das maes, foi solicitada a pesqui 
sa de anticorpos no sangue dos recém-nascidos. 
Em 4 casos, demonstrou-se soropositividade pelo método 
de ELISA. No caso l, o teste foi realizado por 3 vezes e ainda 
confirmado por imunofluorescência indireta. O comportamento 
sorolõgico do caso 5 não foi esclarecido, pois perdeu-se o 
contato com a criança antes que fosse possível a realizaçãodos 
testes. 
Foram realizadas 3 cesarianas e 2 partos via vaginal. 
Quanto ao sexo, eram 3 do sexo feminino e 2 do sexo mas- 
culino; e 4 eram da raça branca e apenas l da raça negra. 
Todos os recém-nascidos eram a termo; vigorosos, pelo ín- 
dice de Apgar; e adequados para idade gestacional, com peso 
mínimo de 2,600 g e o máximo de 3,200 g. 
CASO 1 - Recém-nascido tocotraumatizado; através do exa- 
me físico, realizado logo após o nascimento, detectou-se cefa- 
lohematoma occiptal e fratura de clavícula. No segundo dia de
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vida, apresentava irritabilidade, tremores grosseiros e icterí- 
cia. O hemograma exibia uma leucopenia importante. Tais altera- 
ções fizeram pensar que se tratava de uma infecção perinatal, e 
como o paciente evoluia muito mal, a suspeita clínica era de 
sëpsis. A criança não respondeu ao tratamento que lhe foi ofe- 
recido. Continuou evoluindo mal e passou a convulsionar, sendo 
então transferido ao Hospital Infantil Joana de Gusmão para 
cuidados intensivos. Todos os exames para se detectar a etio- 
logia do quadro foram solicitados. Infecções congênitas foram 
pesquisadas, toxoplasmose e sífilis foram afastads pelos exames 
laboratoriais, e o único teste que se encontrou alterado foi a 
sorologia para rubéola. Passados alguns dias da internação, foi 
diagnosticado infecção urinária. Com o tratamento adequado, o 
paciente teve alta hospitalar. Aproximadamente 45 diãS<iäXúS,re- 
torna com febre a esclarecer, associado ã hepatoesplenomegalia 
e adenomegalia generalizada. 
Evoluiu com coqueluche, broncopneumonia e candidíase oral. 
O paciente não respondia a nenhum dos testes cutaneos rea- 
lizados (PPD e candidina). A relação T4/T8 era 0,72, ou seja, 
estava diminuída (menor que l). A dosagem de imunoglobulina de- 
monstrou Ig A sem difusão radial. Ig M = 50 mg/dl e Ig G = 800 
mg/dl. Os demais exames laboratoriais realizados nesta segunda 
internação apresentavam-se dentro dos limites da normalidade. 
Os reflexos fotomotor e palpebral estavam ausentes, carac- 
teriazando amaurose. 
Tendo sido resolvido seu quadro infeccioso, recebeu alta 
hospitalar para acompanhamento laboratorial. Evoluiu razoavel- 
mente bem até que houve necessidade de nova internaçao devido 
ao mal estado geral em que encontrava, decorrente de otite mê-
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dia aguda e síndrome diarreico agudo. 
Posteriormente, apresentou quadro neurológico com latera- 
lização da cabeça para direita, olhar fixo, movimentos mastiga- 
tórios e hipertonia de membros. Os exames realizados na ocasião 
não expressavam alterações dignas de nota. Ã punção liquórica, 
o líquor era isento de anormalidade. O diagnóstico não foi de- 
vidamente esclarecido e o paciente evoluiu para o óbito. Não 
foi, da mesma forma, realizada autópsia para se tentar escla- 
recer a causa do óbito. 
O recém-nascido descrito como CASO 2 exibia um facies ca- 
racterístico, sugestivo de Síndrome de Down, porém não foi so- 
licitado cariótipo para confirmação do diagnóstico. Ao ser es- 
clarecida sobre seus diagnóstico e prognóstico, e a respeito 
da possibilidade de seu filho ter sido infectado e vir a desen- 
volver a doença posteriormente, a mãe apresentou-se extrema- 
mente abalada emocionalmente, inclusive com idéias suicidas, e 
rebelde a qualquer aconselhamento ou cuidados médicos para si 
ou para sua criança. 
Os demais casos, até a alta da maternidade, não apresenta- 
ram nenhuma anormalidade clínica ou laboratorial. 
As mães, referentes aos CASOS 3 e 4, retornaram ao Hospi- 
tal Nereu Ramos, de onde haviam sido encaminhadas, para dar 
continuidade ao acompanhamento que haviam iniciado; e não re- 
tornaram para controle ambulatorial de seus filhos. 
CASO 5 - O seguimento do caso nao foi possível devido ã 
negligência dos pais, que se mostravam insensíveis ã gravidade 




Não são ainda disponíveis, em nosso meio, testes que per- 
mitam o isolamento do vírus, motivo pelo qual não foi realiza- 
do, em nenhum dos casos, a pesquisa do vírus, que firmaria o 
diagnóstico de AIDS nos recém-nascidos. Os dados obtidos con- 
firmam a transmissão transplacentaria de anticorpos anti-HIV. A 
soropositividade encontrada foi decorrente da transferencia 
de anticorpos maternos para o feto. 
Para que pudéssemos confirmar ou afastar o diagnóstico 
de AIDS nestas crianças, seria necessário acompanhã-las por um 
longo período, até que os anticorpos maternos fossem perdidos 
e os exames sorolõgicos pudessem, desta forma, ser verdadeiros, 
ou até que alguma criança viesse a desenvolver sinais ou sin- 
tomas característicos da síndrome. Nao houve diferença signi- 
ficativa entre partos normais e cesarianas. 
A transmissão de anticorpos ocorreu tanto nos casos em que 
foram realizados partos via vaginal, quanto naqueles por cesa- 
riana. Isto vai de encontro aos dados encontrados na literatura
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Entretanto, as informações disponíveis ainda sao insuficientes 
para que se possa concluir que um tipo de parto em particular 
possa reduzir o risco de transmissao do HIV para o feto. 
O caso l preenche alguns dos critérios de Ammann, necessá- 
rios para se estabelecer o diagnóstico. O paciente em questão 
fazia parte do grupo de risco (filho de pais sexualmente pro- 
míscuos e usuários de drogas endovenosas); apresentava sinais 
de deficiência das cêlulas T (não reagentes a testes cutâ- 
neos); tinha sorologia positiva para HIV. Entretanto, como ah* 
da não ê possível a detecção de Ig M específica para o HIV, 
não podemos afirmar que estes anticorpos encontrados sejam do 
paciente, pois não houve tempo suficiente para que os anticor- 
pos maternos fossem totalmente excluídos da circulação fetal. 
A sorologia repetitivamente positiva confirma a passagem 
de anticorpos maternos, mas não caracteriza infecção pelo HIV. 
Quanto às imunoglobulinas, o paciente apresentava aumento 
de Ig M, mas os demais clones apresentavam-se com valores nor- 
mais, não caracterizando, portanto, hipergamaglobulinemia poli- 
clonal. 
Vários exames laboratoriais foram solicitados com intui-
A to de se descartar a presença de infecção congenita. A rubéola 
foi sugerida devido aos níveis de anticorpos anti-rubéola en- 
contrados. Entretanto, este fato não foi confirmado. 
Em crianças sempre se faz necessário a exclusao de imuno- 
deficiências primárias como a causa das desordens imunolõgicas 
encontradas; em especial, as deficiências enzimáticas, que são 
as mais comumentes encontradas. O estudo enzimático das crian- 
ças suspeitas permite o diagnóstico diferencial entre imuno- 
deficiência primária e adquirida. Atividades enzimáticas nor-
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mais distinguem um paciente infectado pelo HIV de um portador 
de imunodeficiência primária. Como este estudo não foi rea- 
lizado neste tipo de paciente, não foi possível, portanto fa- 
zer uma correta avaliação dessa questão. 
-.. , Através desta análise, percebe-se que nao ha, absolutamen 
te, nenhum controle efetivo dos pacientes suspeitos, por parte 
dos órgãos responsáveis. Quatro dos pacientes abordados no pre- 
sente estudo, após alta hospitalar, ficaram totalmente alheios 
aos cuidados que lhe deveriam ter sido dedicados. 
O seguimento das crianças fica a critério dos pais, pois, 
não há nenhum programa estabelecido destinado ao acompanhamento 
das crianças soropositivas, para que se pudesse, no futuro,con- 
firmar ou descartar o diagnóstico de AIDS. 
Não há um programa para triagem das pacientes que são ad- 
mitidas na Maternidade Carmela Dutra. Somente aquelas puérpe- 
ras encaminhadas ao Banco de Leite são investigadas clinica- 
mente, através de anamnese dirigida, e laboratorialmente, atra- 
vés de testes sorológicos. Todavia, nem todas tém acesso ao 
Banco de Leite e, certamente, algumas mulheres que apresentam 
sorologia positiva para o HIV nao foram identificadas. 
Julgamos conveniente, ao admitir um paciente em qualquer 
que seja a entidade, pesquisar fatores epidemiológicos que in- 
cluam ou não o paciente no grupo de risco para AIDS. A partir 
daí, diante de um paciente suspeito, partir-se-ia para uma 
investigação clínica e laboratorial acurada para se descartarfim 
confirmar, o diagnóstico de AIDS. Esta seria uma oportunidade 
de se detectar novos casos da síndrome e, indiretamente, estar- 
se-ia evitando a propagação da doença.
CONCLUSAO 
O presente estudo, realizado no período I987-1988, cujo 
objetivo era verificar o número de gestantes portadoras de 
AIDS, atendidas na Maternidade Carmela Dutra, permite as se- 
guintes conclusões: 
l. A rotina adotada pelo Banco de Leite da MaternidadeCar- 
mela Dutra permitiu detectar 3 casos de mães soropositivas pa- 
ra o HIV. 
2. Todos os recém-nascidos soropositivos eram a termo e 
adequados para idade gestacional. 
3. A evolução de um deles foi clássica: infecções recor- 
rentes e õbito. 
4. Dos demais recém-nascidos soropositivos para o HIV se 
desconhece a evolução. Até a alta hospitalar eram isentos de 
quaisquer anormalidades. 
5. Em recém-nascidos suspeitos, a detecção do vírus se 
impõe como rotina diagnóstica. A partir do l5Ç mês de vida, a 
detecção de anticorpos por si sõ pode fazer o diagnóstico. 
6. A presença de AIDS perinatal em nosso meio fez modifi- 
car rotinas de aleitamento, visando a reduzir os riscos de amv 
taminação de lactentes pelo vírus da imunodeficiência humana: 
a) Proibiu-se o aleitamento cruzado; b) Introduziu-se a¡xsteu-
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rização no Banco de Leite Humano; c) Proibiu-se ãs aidéticas 
amamentarem seus próprios filhos. 
Considerando as dificuldades de diagnóstico da AIDS em re- 
cém-nascidos, bem como a necessidade de adoção de medidas pro- 
filãticas como único meio de combater a doença, recomenda-se 
que: 
l. Todo portador de HIV sem doença aparente deve ser acon- 
selhado sobre seu estado de saúde e orientado sobre as medidas 
preconizadas em Saúde Pública, que visam garantir-lhe uma me- 
lhor qualidade de vida. Além disso, deve manter um bom estado 
nutricional e evitar contato ou uso de qualquer agente que pos- 
sa ser potencialmente imunossupressivo. 
2. O aconselhamento de mulheres pertencentes a grupos de 
risco, ou comprovadamente infectadas, ê fundamental. Todas es- 
sas mulheres em idade fértil devem ser esclarecidas a respei- 
to dos riscos de transmissão da doença e orientadas a não en- 
gravidarem. Dai a importância de exames sorológicos rotineiros. 
3. Mães soropositivas devem ser instruídas quanto ao po- 
tencial de infecção pelos seus fluidos corpóreos para que se 
possa evitar possível transmissão pós-natal.
~ 4. O aleitamento materno cruzado, com leite nao processado, 
deve ser desestimulado e proibido7. 
5. Mães infectadas pelo vírus da AIDS não devem amamentar 
seus próprios filhos, nem doar leite7. 
6. Mães de grupos de risco, antes de doar leite ou amamen- 
tar seus filhos, devem ser submetidos a testes sorológicos.Mães 
com sorologia positiva para HIV não devem amamentar nem mesmo o 
próprio filho. Esta recomendaçao e a anterior visam a evitarso 
brecargas virais para o lactente, o que certamente seria mais
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. . . ~ 7 um fator a influenciar negativamente na evoluçao da doença . 
7. Bancos de Leite Humano devem adotar critérios rigorosos 
para seleção de doadoras, e somente utilizar leite ou colostro 
após pasteurizaçao7. 
8. Pacientes portadores de formas leves de hemofilia de- 
vem, na medida do possivel, fazer substituição de fator VIII 
por medicamentos que elevem o nivel deste fator no sangue. Nas 
formas graves, deve-se tratar convenientemente, pelo calor ou 
através de substâncias químicas apropriadas os produtos do san- 
27 gue a serem empregados . 
9. Deve-se usar de extrema cautela na indicaçao de sangue 
ou de seus produtos para que se diminuam os índices de trans- 
missão transfusional. Quando possível, deve-se utilizar auto- 
transfusão; ou quando esse procedimento não é viável, a sele- 
n Ê n n 'V 2 4 çao acurada dos doadores e tipagem sorologica se impoem . 
lO. A desinfecção por métodos químicos ou fisicos de ma- 
teriais potencialmente contaminados e uso de técnicas especi- 
ais para manipulação de pacientes aidëticos e seus fluidos são 
medidas profilãticas importantes e de fácil aplicação que podem 
diminuir a incidência em profissionais de saúde. 
ll. Devido ã freqüencia com que o diagnóstico de AIDS em 
crianças tem sido estabelecida, deverá sempre ser pesquisado 
AIDS ao se abordar crianças de grupo de risco ou que apresenta- 
rem quadros de longa duração, caracterizado especificamente nos 
adenomegalia, hepatoesplenomegalia, emagrecimento, infecção de 
repetição ou mesmo episódio febril recorrente, nao obstante a 
dificuldade de caracterização da doença.
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